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図6．再生不良性貧血患者の年齢層別HLAPDR15保有率(ExpHematoLinpress）
PNH型幹細胞に対しても起こっており，ＰＮＨ型幹細胞自身に
は正常幹細胞と比べて明らかな増殖の優位`性はないことが示唆
された．
ＰＮＨＡＡから臨床的ＰＮＨへの進展は数年の観察期間ではほ
とんど見られなかった．さらに長期間の観察が必要ではあるが，
PNH型血球割合の推移から見て，臨床的ＰＮＨに移行する頻度
はこれまでの報告よりも低いと予想される．もし，ある時点で
急激にＰＮＨクローンの拡大が見られた場合には，そのＰＮＨク
ローンに付加的な遺伝子異常が加わっている可能性が高い．
PNHAA例におけるＰＮＨ型血球数の推移を定期的に観察する
ことはＰＮＨクローン拡大のメカニズムを明らかにする上で有
用と思われた．
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おわりに
造血幹細胞に対する免疫学的攻撃が起こっているＡＡでは，
発症のごく初期にＰＮＨ型血球の微少増加が起こるのにもかか
わらず，免疫学的攻撃自体はＰＮＨ型血球にも同等に起こると
いうのは，作業仮説と異なる意外な所見であった．ＰＮＨ型血
球がなぜ増加するのかを解明するためには，やはり「自己免疫
ＡＡの自己抗原はなにか？」という究極の命題を解き明かさな
くてはならない．われわれは，５０歳以上のＡＡ患者では，HLAＰ
ＤＲ抗原としてＤＲ１５を保有している頻度が80％にも及ぶことを
明らかにした（図6)．このＤＲ抗原の顕著な保有率からHIA‐
ＤＲ１５に拘束`性の自己抗原が免疫学的機序を惹起していること
が強く示唆された．
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